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Resumen
En las últimas tres décadas se ha reconocido un alarmante aumento en la frecuencia de las en-
fermedades alérgicas, asociadas con cuadros de parasitismos, y este número sigue creciendo. 
Se realizó una revisión del tema, en cuanto a características clínicas, epidemiológicas y factores 
inmunológicos que identifican a esta asociación. El objetivo de esta revisión es exponer, algunos 
aspectos relevantes de estas patologías. Se destaca la importancia del papel modulador de las hel-
mintiasis, en el desarrollo de las alergias; sin embargo, las evidencias de esta asociación no están 
claramente establecidas, por lo que existe todavía en la comunidad científica, la controversia y el 
debate, acerca de este tema y específicamente de los mecanismos que intervienen en la modula-
ción de las alergias por los parásitos helmintos.
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Abstract
In the last three decades an alarming increase in the frequency of allergic diseases associated with 
symptoms of parasitism has been recognized, and this number continues to grow. A review of the 
topic was conducted regarding clinical, epidemiological and immunological factors that identify this 
association. The objective of this review is to present some important aspects of these pathologies. 
The importance of modulatory helminthiasis, in the development of allergies is highlighted; however, 
the evidence of this association is not clearly established, so there is still, in the scientific community, 
controversy and debate about this issue and specifically of the mechanisms involved in the modula-
tion of allergies by helminth parasites.
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Introducción
Aproximadamente seis décadas atrás, las infecciones producidas por geohelmintos eran comunes 
en la mayor parte del mundo1. Los favorables cambios ocurridos en el nivel de vida de la población 
que habita en algunas regiones del planeta (Europa, Norteamérica, entre otras), han reducido las 
áreas de alta prevalencia de estas parasitosis a África subsahariana, Asia y América Latina2,3. Se 
estima que alrededor de 2000 millones de personas, mayoritariamente habitantes de esas áreas, 
están infectadas por uno o más de estos parásitos4-9. 
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Se calcula que alrededor de 1400 millones de personas, aproximadamente la quinta parte de la 
población mundial, padece de enfermedades alérgicas (asma, rinitis alérgica y dermatitis atópica). 
A nivel de individuo, para la aparición y desarrollo de las alergias es necesaria una predisposición 
genética. Esta condición, sin embargo, no es suficiente. Otros factores ambientales deben entrar en 
juego. Entre estos, ha ganado particular importancia durante los últimos años la menor exposición 
a agentes infecciosos, particularmente helmintos10. 
Las prevalencias de los eventos alérgicos se han incrementado durante las últimas décadas, funda-
mentalmente en los países industrializados11,12. Según la hipótesis de la higiene, a la cual se hace 
referencia detallada más adelante, las razones de ese incremento son varias: mayor proporción de 
personas viviendo en áreas urbanas, familias más pequeñas, mejores condiciones sanitarias que 
entre otras consecuencias, disminuye la transmisión fecal-oral de agentes patógenos y, finalmente, 
la menor frecuencia o ausencia de infecciones por helmintos10. 
Las reacciones alérgicas y las respuestas inmunitarias a los geohelmintos son genéricamente simi-
lares. Ambas, como se abordará con más detalles en otros acápites de esta revisión, pueden ser 
moduladas por la inmunosupresión inducida por estos parásitos. De manera general, dos tipos de 
asociaciones entre geohelmintosis y eventos alérgicos han sido observadas: (1) en zonas libres de 
geohelmintosis, la ausencia de la inmunomodulación realizada por estos parásitos incrementa el 
desarrollo de eventos alérgicos y (2) en áreas con alta prevalencia de geohelmintosis, la inmuno-
regulación inducida por estos parásitos inhibe la presentación de eventos alérgicos. Al interior de 
las áreas endémicas de geohelmintosis, la asociación entre infección por las diferentes especies 
de este grupo y eventos alérgicos, no es homogénea y éste ha sido un factor de confusión en mu-
chos estudios, de manera particular en aquellos trabajos que encontraron infección por más de un 
parásito. 
En la revisión y metanálisis de los estudios realizados al respecto hasta 2006 por Leonardi y col.,13 
aseveraron que la ascariosis es un factor de riesgo de padecer de enfermedades alérgicas. Por la 
polémica aún vigente en relación con este resultado, a ella se regresa en el acápite “Influencia de 
la ascariosis sobre la prevalencia de asma” del presente artículo. Las infecciones por Ancylostoma 
duodenale y Necator americanus se asocian a un menor riesgo de padecer de alergias, mientras 
que las infecciones por Trichuris trichiura y Strongyloides stercoralis aparentemente no guardan 
relación con riesgo de padecer eventos alérgicos.
El creciente conocimiento acerca de la regulación de las respuestas inmunitarias del hospedero 
ejercida por los helmintos ha conducido a una mejor comprensión de complejos fenómenos clínicos 
y epidemiológicos, así como al desarrollo de numerosos ensayos de administración de helmintos 
vivos como herramienta terapéutica. A los éxitos, fracasos y perspectivas de esta aproximación 
terapéutica se hace referencia detallada en el acápite final de este documento.
1. Similitudes y diferencias entre las respuestas inmunitarias en las atopias y las respuestas 
inmunitarias a la infección por helmintos
El sistema inmunitario debe distinguir entre patógenos dañinos y alérgenos ambientales, y ha evo-
lucionado para montar adecuadas respuestas defensivas contra los primeros y tolerar o ignorar a 
los segundos. Sin embargo, una pequeña proporción de individuos no logra tolerar los alérgenos 
ambientales  y desarrolla enfermedades alérgicas como asma, rinitis alérgica y dermatitis atópica14. 
Estas enfermedades resultan de una excesiva sensibilización a una exposición ordinaria a alérge-
nos15. En la patogénesis de estos eventos, como se verá a continuación, anticuerpos de la clase IgE 
son las moléculas efectoras clásicas16. 
La atopia es la predisposición genética a producir altos niveles de IgE sérica total o de IgE específi-
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ca. La alergia es el desarrollo de manifestaciones clínicas sobre una base atópica, dicho de la forma 
más simple, la alergia es la atopia con más manifestaciones clínicas. Solo una pequeña parte de 
los individuos atópicos de una población cualquiera desarrollan enfermedad alérgica. Este hecho 
sugiere que al desarrollo de las alergias predisponen factores genéticos adicionales14. 
En sus componentes básicos, la respuesta alérgica puede describirse de la siguiente manera: sus-
tancias alergénicas como cisteíno proteasas, estimulan la producción de IL-25, IL-33 y TSLP (del 
inglés thimic stromal limphopoietin) por células epiteliales. Estos mediadores inician la polarización 
de las respuestas a un patrón Th2 y, con ello, a un incremento en la secreción de IL-4, IL-5, IL-9 
e IL-1317. Las citoquinas Th2 promueven la producción de inmunoglobulinas de la clase IgE y el 
reclutamiento de mastocitos, basófilos y eosinófilos. Las IgE, por su región Fc, se enlazan con el 
receptor correspondiente en mastocitos, basófilos y eosinófilos (receptor FcεRI de alta afinidad), lo 
que resulta, previo enlazamiento cruzado por el alérgeno, en la activación y degranulación de éstas, 
con la liberación de mediadores preformados, como histamina, leucotrienos y prostaglandina D218. 
Finalmente, estos mediadores son los responsables de las manifestaciones clínicas que caracteri-
zan a las enfermedades alérgicas antes mencionadas.
La mayoría de los mecanismos de las reacciones alérgicas son comunes con las respuestas in-
munitarias a los helmintos13,14,18. Sin embargo, dos importantes diferencias deben ser comentadas: 
(i) La inmunomodulación inducida por las helmintosis en más intensa que la provocada por las re-
acciones alérgicas.
La inmunomodulación promovida por las helmintosis es más intensa y se incrementa con la carga 
parasitaria y con la severidad de la enfermedad. Esta es inducida por productos del parásito (algu-
nos de los cuales ya han sido identificados y otros predichos a partir de datos de secuenciación del 
genoma19) y mediada por varias vías que incluyen la acción de células reguladoras (macrófagos 
de activación alternativa, células dendríticas, Células Treg y células Breg) y citoquinas (IL-10 y 
TGF-β)20,21. A diferencia de lo que ocurre en las reacciones alérgicas, donde las IgE totales están 
elevadas como factor predisponente, en las helmintosis los niveles séricos totales de estas inmuno-
globulinas están incrementados como consecuencia de la infección, aunque el mecanismo preciso 
no se conoce. La producción policlonal de IgE totales durante la infección severa por helmintos 
inhibe los efectos proinflamatorios de la IgE específica, disminuyendo la frecuencia e intensidad de 
los eventos alérgicos potencialmente inducibles por la infección en individuos normales y, lo que es 
más interesante, en personas alérgicas generalmente caracterizadas por una hiperreactividad Th2 
no controlada22.
A lo anterior se agrega que la inmunoregulación del hospedero inducida por helmintos da lugar 
a un aumento en la producción de anticuerpos del isotipo IgG423-27. Este isotipo, diferente al IgE, 
no puede enlazar los receptores Fc sobre mastocitos, basófilos y eosinófilos y, diferente a otras 
subclases de IgG, no activa el sistema del complemento y no actúa como opsonina. Entonces, un 
mayor nivel de anticuerpos IgG4 es un marcador de un estado Th2 modificado no inflamatorio en 
el que están bloqueados los anticuerpos citofílicos como la IgE y disminuida la posibilidad de daño 
por inflamación28. 
(ii) El papel efector de la IgE específica en las helmintosis es menos relevante que en las reaccio-
nes alérgicas.
Aunque la IgE específica está involucrada en la protección contra helmintos29-31, estudios recientes 
sugieren que la red de células y citoquinas provenientes tanto de la inmunidad innata como de la 
adaptativa, desempeña un rol más importante en la defensa contra estos parásitos32-35. Por el con-
trario, la respuesta IgE específica contra alérgenos es un componente clave en el desarrollo de los 
eventos alérgicos, imprescindibles para la cadena de sucesos que terminan con la degranulación 
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de mastocitos, basófilos y eosinófilos y, con ello, la liberación de las sustancias vasoactivas que dan 
lugar a las manifestaciones clínicas de las alergias14.
2. Ascariosis y eventos alérgicos
Existe una gran cantidad de datos epidemiológicos y experimentales, tanto en humanos como en 
otros animales, que dan soporte a la idea de que la ascariosis puede modificar las respuestas alér-
gicas y, en consecuencia, la frecuencia e intensidad de las enfermedades alérgicas como asma, 
rinitis alérgica y dermatitis atópica36,37. Los estudios realizados han demostrado que, dependiendo 
de aspectos relacionados con el hospedero (por ejemplo, fondo genético y edad de la primera 
infección), tiempo de exposición, intensidad de la infección y algunos factores ambientales (por 
ejemplo, desarrollo de reacciones cruzadas entre moléculas de Ascaris y componentes del polvo 
doméstico), la infección por Ascaris puede inducir supresión o ampliación de las respuestas Th2. 
La ampliación de las respuestas Th2 inducida por la ascariosis es también una característica de las 
reacciones alérgicas y, como aquellas, depende fuertemente del fondo genético del hospedero38.
A lo anterior se agrega que la ascariosis puede ser causa directa de manifestaciones alérgicas, 
incluido el síndrome de Loeffler39-41. En correspondencia con esto último, varios trabajos en huma-
nos y en modelos experimentales han demostrado la capacidad de antígenos de Ascaris de inducir 
respuestas IgE específicas al parásito y algunos síntomas alérgicos41-44.
3. Influencia de la ascariosis sobre la prevalencia de asma
Como se indicó anteriormente, la ascariosis ha sido asociada a un significativo aumento de la pro-
babilidad de enfermedades alérgicas13. Sin embargo, este es un tema polémico porque los estudios 
realizados al respecto han arribado a resultados aparentemente contradictorios. En algunas pobla-
ciones, la infección es un factor que predispone a sensibilización por IgE y a asma13,45-52. En otras, 
en cambio, la parasitosis es un factor protector53-56. Los estudios que concluyen que la ascariosis 
está asociada con mayor prevalencia de asma se realizaron en escenarios urbanos sobre poblacio-
nes con baja prevalencia y baja carga parasitaria13,45-52. La mayoría de los trabajos que encuentran 
que la parasitosis está asociada con baja prevalencia de eventos alérgicos (o resultados negativos 
a pruebas cutáneas frente a antígenos comunes) se llevaron a cabo sobre poblaciones intensa-
mente infectadas57. Actualmente, es tema de intenso debate si estos resultados aparentemente 
contradictorios son el reflejo de diferentes intensidades de exposición al parásito o son evidencias 
de interacciones genéticas y ambientales más complejas.
4. Efectos de alérgenos de Ascaris sobre la evolución de pacientes asmáticos
El polvo doméstico, por ser la principal fuente de alérgenos que sensibiliza a la población con 
predisposición genética a desarrollar eventos alérgicos, es uno de los más importantes factores 
de riesgo de asma en países tropicales. Por otro lado, el potencial alergénico de numerosas molé-
culas de Ascaris ha sido extensamente estudiado durante los últimos años58-65. Dos de éstas, Asc 
s 1, también conocida como ABA-1, y Asc 1 3, igualmente denominada Ascaris tropomiosina, ya 
han sido reconocidas como alergénos66. Recientemente, se demostró la existencia de reactividad 
cruzada entre alergénos presentes en el polvo doméstico y moléculas de Ascaris con actividad 
alergénica, entre estas Asc l 366. Esta demostración da sustento a la idea de que la infección por 
Ascaris lumbricoides podría conducir a un aumento de la respuesta de IgE a varios alérgenos del 
polvo doméstico67.
La identificación y caracterización de alérgenos de A. lumbricoides ha permitido estudiar los efectos 
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que podrían tener estas moléculas y la propia infección parasitaria sobre la evolución de pacientes 
asmáticos. En ese sentido, los resultados más interesantes son los siguientes:
La temprana exposición a alérgenos del polvo doméstico y de Ascaris, sobre todo si ocurre al 
unísono, puede amplificar las respuestas alérgicas37. Un estudio relativamente reciente demostró 
la relevancia clínica de respuestas de IgE a alérgenos del polvo y de Ascaris desarrolladas a muy 
temprana edad68.
Durante los últimos lustros, en numerosas áreas endémicas de geohelmintosis se ha realizado des-
parasitación periódica masiva en los niños en edad escolar. Dado que las condiciones socioeconó-
micas que propician la infección no son eliminadas, los niños se reinfectan en múltiples oportunida-
des y las respuestas secundarias a Ascaris pueden estimular la producción de IgE con reactividad 
cruzada contra alérgenos de otras fuentes por ejemplo, el polvo doméstico. Ha sido demostrado 
que el tratamiento periódico de larga duración en áreas endémicas a varias helmintiasis, incluida 
la ascariosis, está asociado a un incremento en la reactividad a pruebas cutáneas con alérgenos69.
5. La hipótesis de la higiene 
Hacia finales de la década de 1980, un hallazgo epidemiológico ganó notoriedad: la menor pre-
valencia de fiebre del heno en aquellos lugares donde las condiciones higiénicas eran desfavora-
bles70. Ese fue el punto de partida para la formulación de la hipótesis de la higiene, la que en su pri-
mera acepción planteaba que las enfermedades alérgicas eran más frecuentes en aquellos lugares 
donde el mejoramiento de las condiciones higiénicas había hecho menos frecuentes las infecciones 
microbianas durante la infancia70,71. 
Una desviación de las respuestas inmunitarias a patrones Th1 debido a las infecciones bacterianas 
y virales, muy frecuentes en condiciones de higiene deficiente fue el mecanismo argüido por los 
postulantes de esa primera acepción. Sin embargo, la posterior comprobación de que la infección 
por micobacterias, importantes inductoras de respuestas Th1, se asociaba a alergia, restó fuerza a 
esta explicación72.
Dos observaciones más recientes han llevado a una formulación más precisa de la hipótesis de 
la higiene: (1) en algunos países tropicales con moderado desarrollo socioeconómico y donde las 
infecciones por virus y bacterias durante la infancia aún son frecuentes, la prevalencia de enferme-
dades alérgicas es alta36,73-79, (2) de acuerdo con la enunciación inicial de la hipótesis de la higiene, 
es de esperar, que las enfermedades alérgicas tengan una baja prevalencia en aquellas áreas don-
de las condiciones higiénicas sean deficientes y, consecuentemente, las infecciones microbianas 
muestren una elevada prevalencia. Sin embargo, la menor prevalencia de enfermedades alérgicas 
se observa en las áreas endémicas de helmintiasis80-82.
De este modo, una formulación más actual de la hipótesis de la higiene, permitiría plantear que las 
enfermedades inflamatorias, incluidas las alérgicas, son más frecuentes en aquellos lugares donde 
el mejoramiento de las condiciones higiénicas ha hecho menos frecuentes las infecciones por hel-
mintos. Por lo tanto, las helmintosis no solo explicarían porqué las condiciones de higiene deficiente 
están asociadas a baja frecuencia de alergias83,84, sino también porqué la creciente tendencia al 
incremento de la prevalencia de los eventos alérgicos es más general y no restringida a los países 
desarrollados con adecuadas condiciones higiénicas85.
El efecto regulador de las infecciones helmínticas sobre las respuestas Th2/IgE parece ser el me-
canismo que explicaría los postulados de la hipótesis de la higiene en su acepción más actual49. 
Obviamente, la relación entre eventos alérgicos e infecciones por helmintos no es homogénea en 
todas las áreas endémicas. Ello dependerá de factores relacionados con el hospedero (fondo gené-
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tico), el parásito (especies implicadas, frecuencia e intensidad de la infección) y el medio ambiente 
(clima, higiene). En los países tropicales, por ejemplo, la infección por helmintos puede dar lugar a 
efectos inmunosupresores (las más de las veces) e inmunopotenciadores (por ejemplo, las infec-
ciones de baja intensidad por A. lumbricoides).
De manera general, tres tipos de relaciones entre helmintos y sistema inmunitario del humano 
pueden ser distinguidas: (1) infecciones crónicas, con alta carga parasitaria y con efectos funda-
mentalmente inmunosupresores (propias de áreas rurales en países económicamente subdesa-
rrollados). En estas circunstancias, los eventos alérgicos serían menos frecuentes, (2) infecciones 
intermitentes, con baja carga parasitaria y estimulantes de respuestas IgE (asociadas a urbaniza-
ciones en países económicamente subdesarrollados). En estas condiciones, sobre todo si se trata 
de infecciones por A. lumbricoides, las alergias serían más frecuentes que en el caso anterior, y (3) 
la ausencia de infección y, en consecuencia, sin inmunoregulación inducida por parásitos (propias 
de países económicamente desarrollados). En esta situación, los eventos alérgicos serían más 
frecuentes que en las dos circunstancias primeramente descritas.
6. Utilización de helmintos en el tratamiento de enfermedades alérgicas
Evidencias epidemiológicas, clínicas e inmunológicas devenidas de estudios en humanos, y datos 
obtenidos mediante experimentos en modelos animales, han ofrecido suficiente soporte al criterio 
de que las infecciones por helmintos tienen un efecto benefactor sobre entidades patológicas que 
transcurren con desregulación del sistema inmunitario, tales como: alergias, desórdenes autoin-
munes y enfermedades inflamatorias intestinales. Ese criterio, condujo al desarrollo de numerosos 
ensayos de administración de helmintos vivos como herramienta terapéutica71,86-88. El primero de 
ellos data de 2003, cuando Summers y col.,89 reportaron el empleo exitoso de huevos de Trichuris 
suis en el tratamiento de enfermedades inflamatorias intestinales. Desde entonces, además de los 
huevos de T. suis, también se han utilizado con fines terapéuticos el desarrollo de infecciones por 
N. americanus. Aunque esta aproximación terapéutica ha sido relativamente exitosa en el control 
de algunas enfermedades autoinmunes e inflamatorias, no ha tenido similares resultados en el tra-
tamiento de eventos alérgicos. Algunos ejemplos así lo demuestran: 
Bager P y col.,90 realizaron un estudio de rinitis inducida por polen en 100 pacientes, agrupados de 
manera aleatoria de modo que unos recibieran huevos de T. suis (a 8 dosis) y otros placebo, en 
todos los casos a intervalos de 21 días, no mostró efectos del tratamiento con el parásito sobre sín-
tomas de rinitis, niveles de anticuerpos IgE específicos a polen y reactividad a pruebas cutáneas, 
a pesar de inducir respuestas de anticuerpos específicas a T. suis y síntomas gastrointestinales. 
En otro estudio, también aleatorizado, realizado por Feary J y col.,91 los individuos que padecían 
de retinoconjuntivitis fueron tratados con larvas de N. americanus o placebo y seguidos durante 12 
semanas, no se evidenciaron efectos sobre funciones pulmonares, síntomas de retinoconjuntivitis 
y reactividad a pruebas cutáneas, a pesar de la inducción de respuestas al parásito, tales como 
síntomas gastrointestinales y eosinofilia. Por otra parte, en un ensayo llevado a cabo por Feary y 
col.,92 en el que pacientes de asma fueron tratados con larvas de N. americanus, no demostró me-
jorías en las  manifestaciones clínicas, ni cambios significativos en reactividad bronquial y en las 
pruebas cutáneas. 
En principio, existen varias razones por las cuales los resultados de los estudios en humanos no 
han generado los resultados esperados. Entre ellas, destacan las siguientes:
1. Numerosos trabajos han demostrado la capacidad de las infecciones por helmintos para reducir 
la reactividad alérgica en ratones y ratas93. Sin embargo, la mayoría de esos estudios han mostrado 
esa capacidad cuando la exposición a los helmintos se produce antes del desarrollo de la reac-
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tividad alérgica y solo un número mínimo de ensayos ha evidenciado que la infección helmíntica 
puede impactar una reactividad alérgica ya establecida.
2. La repercusión sistémica de la infección terapéutica y las dosis empleadas en los ensayos en hu-
manos son otros dos factores a tener en cuenta. La infección por huevos de T. suis está totalmente 
restringida al intestino y podría no inducir suficiente respuesta sistémica para incidir sobre eventos 
alérgicos que tienen lugar en otros órganos y tejidos. N. americanus, la otra especie helmíntica em-
pleada con fines terapéuticos en humanos, no migra por el tejido pulmonar en etapas tempranas 
de la infección y la dosis empleada (10 larvas), muy inferior a la utilizada en estudios en modelos 
animales, podría no ser suficiente para inducir una adecuada respuesta.
3. Otro aspecto no tenido en cuenta en los estudios realizados hasta el presente, es el momento de 
realización de la infección terapéutica y el carácter estacional de la mayoría de los eventos alérgi-
cos. Es posible que el efecto inmunomodulador de la infección por helmintos requiera de periodos 
de desarrollo más prolongados y, en consecuencia, la administración terapéutica de los parásitos 
deba realizarse con mayor antelación.
Varios grupos trabajan en rebasar las dificultades descritas en los párrafos precedentes y hacer 
válida esta aproximación terapéutica. Como en el caso de su empleo en el tratamiento de enferme-
dades autoinmunes e inflamatorias, los estudios en curso deben conducir a un mejor conocimiento 
de los mecanismos por los cuales los helmintos ejercen sus efectos protectores y, paralelamente, a 
la identificación de moléculas parasitarias capaces de replicar esas acciones.
Conclusiones
La capacidad de los helmintos de modular las respuestas inmunitarias de sus respectivos hos-
pederos, además de permitirles sobrevivir en éstos, atenúa los componentes inflamatorios de los 
mecanismos defensivos de los animales parasitados y, con ello, reduce los daños inmunopatológi-
cos asociados a esas respuestas. Sin embargo, la regulación por los helmintos de las respuestas 
inmunitarias de los hospederos que parasitan puede tener consecuencias clínicas y epidemioló-
gicas adicionales, tales como: incremento en la susceptibilidad a otras infecciones, cambios en la 
frecuencia e intensidad de fenómenos alérgicos y autoinmunes, insuficiencias en las respuestas a 
vacunas contra otros microorganismos y, sin que aún esté suficientemente documentado, desarro-
llo de algunos tipos de tumores. 
La demostración y caracterización de las consecuencias de la inmunoregulación, de manera parti-
cular los cambios en la frecuencia e intensidad de fenómenos alérgicos, ha recibido intensa aten-
ción de la comunidad científica internacional encarada al tema durante las últimas dos décadas. 
La prevalencia de eventos alérgicos se ha incrementado durante las últimas décadas, fundamen-
talmente en los países industrializados. Según la hipótesis de la higiene, ejercicio especulativo aún 
en desarrollo, las razones de ese incremento son varias: mayor proporción de personas viviendo en 
áreas urbanas, familias más pequeñas, mejores condiciones sanitarias que, entre otras consecuen-
cias, disminuye la transmisión fecal-oral de agentes patógenos y, finalmente, la menor frecuencia o 
ausencia de infecciones por helmintos. 
El efecto regulador de las infecciones helmínticas sobre las respuestas Th2/IgE parece ser el me-
canismo que explicaría los postulados de la hipótesis de la higiene en su acepción más actual. 
Obviamente, la relación entre eventos alérgicos e infecciones por helmintos no es homogénea en 
todas las áreas endémicas. Ello dependerá de factores relacionados con el hospedero, el parásito y 
el medio ambiente. En los países tropicales, la infección por helmintos puede atenuar la frecuencia 
e intensidad de fenómenos alérgicos o potenciarlos.
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